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 Streszczenie
Przedstawiono dane z wywiadu, analizy dokumentacji lekarskiej oraz wyniki badań (biochemicznych 
i densytometrycznych) u 17 dziewczynki, u której po leczeniu z powodu guza pęcherzyka żółtkowego doszło do 
odległego powikłania – osteoporozy wtórnej.
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 Abstract
The aim of the paper was to present symptoms and results of biochemical and densitometric examination in 
a 17-year-old girl. The girl had yolk sac tumor at the age of 12, in course of which she developed secondary 
osteoporosis. 
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Wstęp
Zaburzenia	 hormonalne,	 w	 tym	 niedobór	 estrogenów	 czy	
hormonów	 tarczycy,	 a	 także	 nadmiar	 glikokortykosteroidów	
mogą	 prowadzić,	 niezależnie	 od	wieku,	 do	 zaburzeń	minerali-
zacji	kośćca.	Osteoporoza	lub	osteopenia	u	kobiet	w	okresie	me-
nopauzy	i	po	menopauzie	lub	niska	masa	kostna	u	dziewcząt,	to	
możliwe	formy	tych	zaburzeń	[1,	2,	3].	
U		dojrzałych	kobiet	wyróżnia	się	dwie	fazy	utraty	gęstości	
mineralnej	szkieletu.	Pierwsza	z	nich	związana	jest	z	przekwita-
niem,	druga	z	kolei	z	procesem	starzenia	się	organizmu.	Badania	
Ahlborg	i	wsp.	wskazują,		iż	utrata	masy	kostnej	jest	największa	
w	ciągu	pierwszych	pięciu	lat	po	menopauzie	[4].	W	piśmienni-
ctwie	jest	natomiast	niewiele	doniesień	na	temat	związku	pomię-
dzy	niedoborem	estrogenów	w	okresie	przed	i	okołopokwitanio-
wym	a	niską	gęstością	mineralną	kości	[5,	6].	
Najczęstszą	 przyczyną	 wcześnie	 wykrywanych	 zaburzeń	
mineralizacji	 kośćca	 w	 przebiegu	 złożonych	 zaburzeń	 hormo-
nalnych	 jest	 jadłowstręt	 psychiczny	 [6,	 7].	Może	 do	 nich	 pro-
wadzić	 także	 leczenie	 (chirurgiczne	 i/lub	chemioterapia,	 radio-
terapia)	złośliwych	nowotworów	jajnika,	które	są	rozpoznawane	
u	dziewcząt	przed	lub	na	początku	okresu	pokwitania.	
Cel pracy
Celem	 pracy	 jest	 przedstawienie	 17-letniej	 dziewczynki,	
u	której	 rozwinęła	 się	osteoporoza	wtórna	wynikająca	z	 lecze-
nia	chirurgicznego	guza	germinalnego	jajnika	(yolk sac tumor) 
w	okresie	przedpokwitaniowym.
Dane z wywiadu 
Do	Poradni	Zaburzeń	Metabolizmu	Kostnego	została	skie-
rowana	17-letnia	dziewczynka	z	powodu	dolegliwości	bólowych	
kręgosłupa,	szczególnie	w	odcinku	lędźwiowym,	trwających	od	
około	roku.	Dotychczas	nie	przebyła	złamania	kości.	Pacjentka	
urodziła	 się	 z	CII	 PII,	w	 40	 hbd,	 z	masą	 urodzeniową	 3650g,	
z	punktacją	w	skali	Apgar	10.	Wywiad	rodzinny	w	kierunku	no-
wotworów	narządów	rozrodczych	był	nieobciążony.	
Z	 dokumentacji	 lekarskiej	 wynikało,	 iż	 dziecko	 w	 wieku	
12	lat	przebyło	operację	ginekologiczną	z	powodu	guza	jajnika	
w	I	Klinice	Ginekologii	w	Wojewódzkim	Szpitalu	Specjalistycz-
nym	im.	M.	Madurowicza	w	Łodzi.	
Na	podstawie	badania	histopatologicznego	rozpoznano	guz	
pochodzenia	zarodkowego	o	typie	yolk sac tumor (endodermal 
sinus tumor necroticans et chorionepithelioma focalis).	Po	nie-
pełnej	resekcji	zmiany	skierowano	dziewczynkę	do	Kliniki	On-
kologii	Dziecięcej	celem	dalszego	leczenia.	W	badaniu	ultraso-
nograficznym	miednicy	wykonanym	w	pediatrycznym	oddziale	
onkohematologicznym	opisano	wówczas	lity	guz	po	częściowej	
centralnej	 resekcji	o	wymiarach	110x92x86mm.	Jednoczasowo	
oznaczono	w	surowicy	krwi	stężenie	alfa-	fetoproteiny,	wynosiło	
ono	377ng/ml	(N:	0–15ng/ml).	
Dziewczynkę	zakwalifikowano	do	chemioterapii	wg	aktual-
nego	schematu	terapeutycznego	TGM	95.	Otrzymała	ona	cztery	
cykle	 –VBP	 (vinblastyna,	 belomycyna,	 cisplastyna).	 Po	 trzech	
miesiącach	leczenia	w	badaniu	usg	opisano	prawy	jajnik	o	wy-
miarach	24x19x11mm,	natomiast	w	rzucie	lewego	jajnika	–	masę	
guza	 o	 wymiarach	 30x26x22mm,	 dość	 dobrze	 odgraniczoną,	
związaną	z	lewym	rogiem	macicy.	
Zdecydowano	o	zmianie	schematu	leczenia	na	VIP	(vinbla-
styna,	izofosfamid,	cisplatyna)	i	przeprowadzono	zabieg	chirur-
giczny	–	panhisterektomię	z	częściową	resekcją	esicy.	Kontynu-
owano	 chemioterapię,	 dziewczynka	 otrzymała	 łącznie	 4	 cykle	
VIP.	Po	sześciu	miesiącach	uzyskano	normalizację	stężenia	alfa
-fetoproteiny	(3,26ng/ml)	i	zakończono	leczenie	cytostatykami.	
Do	chwili	zgłoszenia	się	do	Poradni	pacjentka	pozostawała	pod	
stałą	opieką	onkohematologiczną.	
W	15	r.ż.	dziecko	było	hospitalizowane	w	Klinice	Endokry-
nologicznej	 i	Chorób	Metabolicznych	Instytutu	Centrum	Zdro-
wia	Matki	Polki	w	Łodzi	z	powodu	pierwotnego	braku	miesiącz-
ki	i	bólów	kości.	Wykonano	wówczas	badanie	densytometryczne	
(metodą	DXA)	 odcinka	 lędźwiowego	kręgosłupa	w	programie	
Spine.	Otrzymany	wynik	Z-score	–	4,71	łącznie	z	danymi	z	wy-
wiadu	 i	 zgłaszanymi	 dolegliwościami	 bólowymi	 odcinka	 lę-
dźwiowego	kręgosłupa	pozwolił	na	rozpoznanie	ciężkiej	postaci	
osteoporozy	[2,	3].	
Tabela I. Wyniki badań biochemicznych surowicy i dobowe wydalanie jonów oraz podstawowe wskaźniki metabolizmu kostnego u dziewczynki. 
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Rozszerzona	 diagnostyka	 wskazywała	 ponadto	 na	 subkli-
niczną	niedoczynność	 tarczycy	 i	niedokrwistość.	Dziewczynkę	
zakwalifikowano	 do	 suplementacji	 estrogenami,	 hormonami	
tarczycy,	wapniem,	witaminami	krwiotwórczymi	i	żelazem.	Na-
stępnie	pacjentkę	skierowano	do	Kliniki	Propedeutyki	Pediatrii	
i	Chorób	Metabolicznych	Kości	celem	szczegółowej	oceny	go-
spodarki	wapniowo-fosforowej	kości	i	ustalenia	dalszego	postę-
powania	leczniczego.	
Badanie przedmiotowe 
W	czasie	pobytu	w	Klinice	 stwierdzono	wadliwą	postawę	
ciała:	boczne	skrzywienie	kręgosłupa	w	lewo,	przykurcz	mięśni	
piersiowych,	pogłębioną	lordozę	lędźwiową	oraz	stopy	płasko-
koślawe,	masa	ciała	wynosiła	55kg	(50-75c),	wysokość	165cm	
(50–75c),	dojrzałość	płciową	oceniono	na	V	wg	skali	Tunnera.	
Wyniki badań dodatkowych
Na	zdjęciu	radiologicznym	kręgosłupa,	które	było	wykona-
ne	w	warunkach	 ambulatoryjnych	 z	 powodu	 dolegliwości	 bó-
lowych,	 nie	opisano	obniżenia	kręgów,	 ale	 cechy	osteoporozy.	
Wyniki	wykonanych	 badań	 biochemicznych	 	 gospodarki	wap-
niowo-fosforowej	surowicy	krwi	i	moczu	wykonanych	zgodnie	
z	przyjętymi	metodami	mieściły	się	w	zakresie	wartości	referen-
cyjnych.	 Stwierdzono	 jednak	 znacznie	 zwiększone	 wydalanie	
N-	końcowego	 fragmentu	 teleptydu	kolagenu	 typu	 I,	który	był	
oceniany	metodą	chemiluminescencji	 (zestawem	V.	ECI	NTX,	
Ortho-Clinical	Diagnostics,	 Johnson	&	 Johnson	Company)[8].	
(Tabela	I).
Wykonano	 również	 badanie	 ultradźwiękowe	 kości	 pięto-
wej	aparatem	Achilles	plus	firmy	Lunar,	którego	dwa	parametry	
mieściły	się	poniżej	wartości	referencyjnych	dla	płci	i	wieku	[9].	
(Tabela	II).	
Po	upływie	6	miesięcy	od	pierwszej	densytometrii	wykona-
no	kolejne	badanie,	celem	weryfikacji	dotychczasowego	 lecze-
nia.	Zaobserwowano	niewielką	poprawę	wskaźnika	Z-score,	któ-
ry	w	programie	Spine	wyniósł	-4,33.	Pacjentce	zintensyfikowano	
leczenie	preparatami	wapnia	i	witaminy	D	(1200mg	Ca	i	800jm	
witaminy	D3).	Podczas	kolejnej	wizyty	w	Poradni	Chorób	Me-
tabolicznych	Kości	dziewczynka	nie	skarżyła	się	już	na	dolegli-
wości	bólowe	kręgosłupa,	dlatego	też	utrzymano	dotychczasowe	
leczenie.
Dyskusja
Guzy	 jajnika	 pochodzenia	 zarodkowego	 stanowią	 2-5%	
wszystkich	zmian	złośliwych	jajników,	najczęściej	dotyczą	dzie-
ci	i	młodych	kobiet	[10,	11].	Należy	do	nich	między	innymi		guz	
zatoki	endodermalnej (endodermal  sinus tumor, 	zwany	również	
yolk sac tumor) [10].	Częstość	występowania	yolk	sac	tumor	jest	
rzadka	i	wynosi	1%	spośród	wszystkich	nowotworów	złośliwych	
jajnika,	natomiast	częstość	tego	nowotworu	w	grupie	złośliwych	
guzów	 jajnika	 pochodzenia	 zarodkowego	 szacowana	 jest	 na	
60%.	Zapadalność	na	złośliwe	guzy	zarodkowe	wśród	polskich	
dzieci	jest	podobna	[12].	Po	raz	pierwszy	yolk sac tumor	został	
opisany	w	1939	przez	Schillera,	a	następnie	przez	Duvala	stąd	
też	ich	nazwa	ciałka	Schillera	i	Duvala	[13,	14].	Z	punktu	widze-
nia	klinicznego	istotne	jest	to	czy	ten	guz	wytwarza	alfa-	fetopro-
teinę	(AFP)	–	marker	stosowany	w	diagnostyce	i	monitorowaniu	
późniejszej	terapii.	Leczenie	nowotworu	obejmuje	bowiem	che-
mioterapię	i	resekcję	guza,	co	było	zastosowane	u	prezentowanej	
dziewczynki	[10,	11,	12].	
Podczas	zabiegu	ginekologicznego	ma	ogromne	znaczenie	
zachowanie	wewnętrznych	organów	rozrodczych	kobiety	w	ta-
kim	 stanie,	 by	 nie	 pozbawić	 pacjentki	 możliwości	 posiadania	
potomstwa	 w	 okresie	 dojrzałości	 płciowej.	 Efektem	 przebytej	
choroby	 jest	 niedobór	 estrogenów,	przede	wszystkim	u	dziew-
czynek,	u	których	rozpoznanie	guza	zarodkowego	jajnika	miało	
miejsce	w	okresie	przedpokwitaniowym.	Może	to	prowadzić	do	
zaburzeń	dojrzewania	płciowego	oraz		znacznej	demineralizacji	
układu	kostnego,	która	w	swej	naturze	przypomina	osteoporozę	
pomenopauzalną	[15,	16,	17].	Związane	jest	to	z	rolą	estrogenów	
w	 regulacji	 gospodarki	 wapniowo-fosforowej	 i	 bezpośrednim	
wpływem	na	komórki	kości.	Estrogeny,	w	 tym	przede	wszyst-
kim	17-beta	estradiol,	stymulują	różnicowanie	i	aktywność	bio-
logiczną	 osteoblastów	 tworzących	 macierz	 organiczną	 kości,	
a	także	zwiększają	ilość	receptorów	dla	witaminy	D	na	osteobla-
stach.	Z	drugiej	strony	hormony	płciowe	działają	supresyjnie	na	
osteoklasty.	Wspólny	wpływ	na	komórki	kości	prowadzi	w	okre-
sie	rozwojowym	do	przyśpieszania	wzrostu,	kostnienia	chrząstek	
przynasadowych	oraz	zwiększania	masy	kostnej	[16,	17,	18].	
Niedobór	estrogenów	u	dziewcząt	i	młodych	kobiet	naraża	
je	na	pojawienie	się	objawów	osteoporozy	znacznie	przed	okre-
sem	menopauzalnym,	na	co	wskazuje	między	innymi	prezento-
wany	opis	17-latki.	U	dziewczynki	proces	pokwitania	rozpoczął	
się	już	na	samym	początku	ze	znacznym	niedoborem	kobiecych	
hormonów	płciowych,	który	objawił	się	poprzez	pierwotny	brak	
miesiączki,	a	następnie	bóle	okolicy	lędźwiowej	kręgosłupa	i	ni-
ską	masę	kostną	[2,	3,	19].	
W	osteoporozie	związanej	z	deficytem	estrogenów	(osteopo-
rozie	pomenopauzalnej)	dochodzi	do	zmniejszenia	masy	kostnej,	
przede	wszystkim	kości	beleczkowej.	Kość	beleczkowa	podlega	
bardzo	aktywnemu	metabolizmowi	i	 jest	wrażliwa	na	niedobór	
estrogenów	[20,	21].	
Podstawą	rozpoznania	osteoporozy	u	dorosłych	kobiet	 jest	
wynik	 badania	 densytometrycznego	 wykonanego	 w	 projekcji	
szyjki	kości	udowej,	natomiast	u	dzieci	Spine	 i/lub	Total body.	
Niską	masę	kostną	rozpoznaje	się	przy	wartościach	Z-score	po-
niżej	-2,0	[2,	3,	19].	
Badanie	Nygur	 i	wsp.,	przeprowadzone	na	45	pacjentkach	
ze	 złośliwym	 nowotworem	 zarodkowym	 jajnika	 wskazuje	 na	
znaczące	obniżenie	wartości	BMD	w	densytometrii	kręgosłupa	
i	proksymalnym	odcinku	kości	udowej	w	odniesieniu	do	grupy	
Tabela II. Wyniki badania ultradźwiękowego kości piętowej aparatem Achilles plus 
firmy Lunar.  
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kontrolnej	obejmującej	61	zdrowych	kobiet	w	podobnym	prze-
dziale	wiekowym,	gdyż	w	tych	odcinkach	przeważa	kość	belecz-
kowa	[22].	
U	naszej	pacjentki	również	nastąpiło	obniżenie	mineraliza-
cji	w	odcinku	lędźwiowym	kręgosłupa,	co	manifestowało	się	sil-
nymi	bólami	w	tej	okolicy.	Niską	masę	kostną	potwierdzono	ba-
daniem	ultradźwiękowym	kości	piętowej.	Parametry	porównano	
z	 normami	 opracowanymi	 przez	 Jaworskiego	 [9].	 Niska	masa	
kostna	(osteoporoza	lub	osteopenia)	w	okresie	rozwojowym	ma	
przede	wszystkim	charakter	wtórny	a	jedną	z	jej	przyczyn	może	
być	 leczenie	 guzów	 zarodkowych	 u	 dziewczynek	 w	 okresie	
przedpokwitaniowym.
 
Wnioski
1.		 Terapia	guzów	zarodkowych	jajnika	w	okresie	przedpowki-
taniowym	może	prowadzić	do	rozwoju	niskiej	masy	kostnej,	
dlatego	 u	 tych	 pacjentek	 konieczne	 są	 badania	 gospodarki	
wapniowo-fosforanowej	i	ocena	mineralizacji	kośćca.	
2.		 Wtórna	niska	masa	kostna	w	przebiegu	zabiegów	ginekolo-
gicznych	(panhisterektomia)	wymaga	suplementacji	estroge-
nami	oraz	preparatami	wapnia	i	witaminy	D.
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